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A anorexia nervosa (AN) é uma doença do comportamento alimentar 
caracterizada por uma restrição alimentar severa e voluntária que conduz a uma 
perda de peso acentuada. A recusa em manter um peso recomendável, o medo 
intenso de ganhar peso, o distúrbio na perceção do próprio corpo e a amenorreia, 
são os critérios de diagnóstico desta patologia. Existem dois tipos de AN: o tipo 
restritivo e o tipo purgativo/binge-eating. Ambos levam a complicações que podem 
ser cardíacas, respiratórias, ósseas, metabólicas, entre outras, que ficam 
agravadas com o estado de desnutrição do doente.  
Para o tratamento da AN, além da terapêutica psiquiátrica, é imprescindível 
proceder-se à realimentação do paciente. Este processo tem por objetivo a 
recuperação do peso e estado nutricional. É necessária a realização antecipada 
de avaliações antropométrica, clínica, psicológica e nutricional de modo a 
identificar todos os problemas decorrentes da AN. É também importante uma 
constante avaliação do anorético gravemente desnutrido, de forma a evitar a 
síndrome da realimentação. Esta síndrome é uma situação potencialmente letal 
que se caracteriza por um desequilíbrio hidroeletrolítico, de minerais, e vitaminas 
quando a realimentação é iniciada. Antecipadamente detetada, esta situação é 
reversível e é possível prosseguir com o processo da realimentação. 
 
 






Anorexia nervosa (AN) is a psychiatric eating disorder characterized by a 
severe and voluntary dietary restriction which leads to a marked weight loss. The 
criteria for diagnosis of this pathology are the refusal to maintain a recommended 
weight, the intense fear of gaining weight, the disturbance in the perception of own 
body image and amenorrhea. There are two types of AN: the restrictive type and 
the purging/binge-eating type. Both lead to cardiac, pulmonary, bone and 
metabolism complications, among others, which are aggravated by the state of 
malnutrition of the patient. 
In AN, it is essential to conduct the refeeding of the patient along with a 
psychiatric treatment. This process aims to recover the weight and nutritional 
status. It is necessary to make early assessments of anthropometric, clinical, 
psychological and nutritional factors in order to identify any problems arising from 
the AN. It is also important to do a constant clinical and nutritional evaluation of the 
patient in order to avoid the refeeding syndrome. This syndrome is potentially 
lethal and it’s characterized by a disorder of electrolytes, minerals, vitamins and 
body fluids, when the refeeding is initiated. If detected early, this situation is 
reversible and the health care staff can proceed with the refeeding process. 
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A anorexia nervosa (AN) é uma doença do comportamento alimentar 
caracterizada por uma restrição alimentar severa e voluntária que conduz a uma 
perda de peso acentuada(1-3). Esta apresenta a maior taxa de mortalidade e 
morbilidade dentro das doenças do foro psiquiátrico(4-6).  
Atualmente, calcula-se que AN afeta cerca de 0,5% da população mundial(5), 
sendo a maioria dos pacientes do sexo feminino(6, 7). Verifica-se uma maior 
incidência na população caucasiana, destacando-se os adolescentes e jovens 
adultos do sexo feminino na faixa etária dos 15-24 anos(7, 8). Apesar de esta ser 
considerada a faixa etária tradicional do aparecimento da AN, estudos 
demonstram que a idade de diagnóstico tem vindo a aumentar(8). 
Com uma taxa de mortalidade na ordem dos 10-18%(4, 7), esta patologia 
despertou a atenção dos profissionais de saúde. Este índice elevado é justificado 
pelas múltiplas complicações médicas causadas pelo estado grave de desnutrição 
do indivíduo, bem como pela fome e suicídio(7-9). Contudo, a maioria destas 
complicações podem ser reversíveis se procedermos atempadamente à 
recuperação do peso e do estado nutricional do doente(9-11).  
Para o tratamento da AN é necessária uma equipa multidisciplinar, sendo os 
dietistas/nutricionistas, com experiência nesta área, os profissionais de saúde 
mais qualificados para abordar os aspetos alimentares e nutricionais(8, 12). É 
imperativo estimular e motivar os anoréticos para a ingestão alimentar e ganho de 
peso, pois sem o mesmo não será possível a resolução do problema e a 
possibilidade de retorno a um estilo de vida normal(10, 13). A esta terapêutica dá-se 
o nome de realimentação e é considerada pelos especialistas como uma das mais 
importantes fases no tratamento da AN(13). Porém, é preciso acompanhar 
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minuciosamente a evolução ponderal e fisiológica do paciente de modo a evitar a 
síndrome da realimentação(14). Esta síndrome é descrita como uma condição 
onde ocorre um desequilíbrio acentuado de eletrólitos, minerais, fluidos corporais 
e vitaminas, quando se procede à realimentação do paciente(15).  
No tratamento da AN é também importante uma intervenção psicológica, 
individual e familiar (16). Em alguns casos recorre-se até a fármacos, porém 
eficácia destes é posta em causa(6).  
Apesar dos avanços científicos no tratamento desta patologia, mais de 50% 
dos pacientes não recuperam totalmente da AN(17). Por isso, nós nutricionistas, 
bem como os demais profissionais de saúde, temos um longo caminho a 
percorrer para que no futuro esta doença tenha cura efetiva. 
 
2. Características e Diagnóstico da Anorexia Nervosa 
O comportamento alimentar dos pacientes que apresentam AN caracteriza-se 
por uma restrição alimentar ativa e voluntária, apoiada por um desejo de ser cada 
vez mais magro(1, 5, 13, 18-20). Segundo Probst et al, os anoréticos têm também 
receio de aumentar a sua massa adiposa e que esta se deposite na região 
abdominal(13). De acordo com os critérios do DSM-IV (Manual de Diagnóstico e 
Estatística das Perturbações Mentais – 4.ª Edição)(7, 19, 21-24), a AN pode ser 
diagnosticada de acordo com os seguintes parâmetros: 
 Recusa em manter um peso igual ou superior ao recomendado para a sua 
idade, sexo, altura e estado de crescimento (< a 85% do peso adequado ou 
Índice de Massa Corporal < 17,5Kg/m2)(5, 7, 19, 20, 22-25); 
 Medo intenso de ganhar peso ou ficar obeso, apesar de apresentar um estado 
ponderal abaixo do aconselhável(5, 7, 13, 19, 20, 22-24), 
3 
 Distúrbio na perceção do peso ou da silhueta do seu próprio corpo, influência 
excessiva do peso ou estrutura corporal na sua autoestima, ou negação da 
gravidade da sua magreza(5, 7, 19, 20, 22-24, 26); 
 Nas mulheres e adolescentes pós-menarcas, presença de amenorreia, ou 
seja, ausência de pelo menos três ciclos menstruais consecutivos(1, 5, 7, 19, 20, 22-
24). 
Contudo o quarto parâmetro de diagnóstico é muitas vezes posto em causa 
uma vez que ele não se pode aplicar a raparigas pré-menarcas, a mulheres pós-
menopausa, a mulheres que utilizam tratamentos e/ou contracetivos hormonais e 
a homens(22). O ICD-10 (Classificação Estatística Internacional de Doenças e 
Problemas Relacionados com a Saúde, 10ª Edição) propôs em alternativa como 
equivalente masculino uma diminuição da líbido ou impotência(22, 27). Uher et 
Rutter defendem ainda que a hiperatividade pode ser um critério de apoio a nível 
comportamental, contudo como não está universalmente presente em todos os 
casos de AN, ela não está incluída nos parâmetros de diagnóstico da DSM-IV(22, 
27). 
Segundo a DSM-IV existem dois tipos de anorexia nervosa(5, 20-23, 28): 
 Tipo restritivo: o anorético não apresenta, de maneira regular, episódios de 
binge-eating (consumo compulsivo e excessivo de alimentos) ou 
comportamentos purgativos (provocação do vómito ou utilização de laxantes, 
diuréticos ou enemas)(7, 19). Há uma restrição alimentar severa, e um controlo 
apertado dos alimentos e quantidades ingeridas, estando muitas vezes 
associada a uma hiperatividade física e/ou híper-investimento intelectual(5, 21, 
27, 29). É o tipo de AN mais comum, representando 70% dos casos(5). 
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 Tipo binge-eating e/ou purgativo: o doente demonstra frequentemente, durante 
a sua anorexia, episódios de ingestão descontrolada de alimentos e/ou recorre 
a vómitos e laxantes(7, 19). Pode existir também uma hiperatividade física e/ou 
intelectual(29). Estes comportamentos demostram uma atitude compensatória, 
evidenciando a sua ligação com a bulimia nervosa(22).  
 
3. Etiologia da Anorexia Nervosa 
A fisiopatologia da AN ainda não está completamente determinada, mas parece 
envolver diversos fatores genéticos, neurobiológicos, familiares, sociais e 
culturais(5, 20, 28). Apesar de ser considerada uma doença típica dos caucasianos, 
os distúrbios alimentares e insatisfação corporal também parecem ser comuns 
nas populações afro-americanas, asiáticas e hispânicas(7). Fatores de risco 
incluem pertencer a classe média a alta, ser mulher e participar em atividades que 
valorizam a magreza como o ballet, a ginástica e a moda(7, 27, 29). Deve ser 
também dada especial atenção aos adolescentes em pleno desenvolvimento 
corporal, aos desportistas de endurance de alta competição, às pessoas com 
história familiar de distúrbios alimentares e aos indivíduos que possuem doenças 
que envolvem dietas tais como a Diabetes Mellitus tipo 1 ou a hipercolesteromia 
familiar(27, 29). Tipicamente, um episódio de AN acontece após uma situação 
traumática como uma mudança brusca do quotidiano, um conflito familiar, pressão 
dos estudos académicos ou ainda um caso de abuso sexual(6, 7). Sendo assim, 
pode-se afirmar que ela está intimamente ligada a outras psicopatologias tais 
como a depressão crónica, o distúrbio obsessivo-compulsivo e a ansiedade(20, 23). 
A personalidade da pessoa também parece evidenciar uma predisposição para 
AN. Perfecionismo, baixa autoestima, competitividade, desordens do espetro 
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autista e obediência extrema são características encontradas nestes pacientes(6, 
20, 23). Lock e Fitzpatrick dizem ainda que a prematuridade, especialmente se o 
bebé tiver um tamanho reduzido para a idade gestacional, pode constituir um fator 
de risco(20). 
 
4. Alterações fisiológicas e metabólicas na Anorexia Nervosa 
Como já foi referido, a AN é caracterizada pela restrição alimentar severa, o 
que se traduz num aporte energético insuficiente para as necessidades 
individuais. A sistemática baixa ingestão irá provocar uma diminuição do gasto 
energético de repouso(1), bem como uma redução das reservas de proteínas, 
lípidos, hidratos de carbono, vitaminas, minerais e hormonas, podendo 
comprometer a sobrevivência do indivíduo(18). Este fenómeno consiste em três 
fases(21): 
 Fase 1 – começa quando a última refeição foi digerida e o corpo entrou numa 
fase pós-absortiva(21). A glicose sanguínea começa a diminuir, resultando num 
decréscimo de insulina e num acréscimo dos níveis de glucagon, mobilizando 
as reservas de glicose oriundas principalmente do glicogénio(21, 30, 31). Há a 
estimulação da glicogenólise no fígado e da lipólise, produzindo ácidos gordos 
e glicerol que serão usados pelos tecidos como energia e convertidos em 
corpos cetónicos pelo fígado(30). 
 Fase 2 – após o dispêndio do glicogénio, dá-se início à mobilização dos 
lípidos(21). É estimulada a gliconeogénese e utilização dos aminoácidos 
(oriundos do músculo) lactato e glicerol para a síntese de glicose destinado ao 
cérebro e às hemácias(30-32). Com a continuação da restrição alimentar, o 
organismo poupa as proteínas e os músculos (diminuindo a libertação de 
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aminoácidos, especialmente a alanina e glutamina), usando como principal 
fonte de energia os ácidos gordos.(15, 30, 32). Isto resulta num aumento dos 
corpos cetónicos que serão utilizados pelo cérebro. Com estas alterações o 
corpo deixa de usar os hidratos de carbono como principal fonte de energia, 
passando a utilizar proteínas e lípidos. Há uma redução em cerca de 20-25% 
do gasto metabólico basal(30). 
 Fase 3 – Se o jejum prosseguir, as reservas lipídicas esgotar-se-ão, havendo 
colapso do tecido muscular. Os aminoácidos resultantes são utilizados para a 
formação de glicose que mantém o funcionamento cerebral(21). Como 
consequência, as concentrações intracelulares de vários minerais ficam 
dizimadas(30). 
Portanto, a adaptação envolve redução do gasto de energia por diminuição 
da taxa metabólica, temperatura corporal e atraso no 
crescimento/reprodução(21). 
 
5. Sintomas e Complicações Médicas da Anorexia Nervosa  
A AN manifesta-se por alterações físicas, muitas das quais são consideradas 
secundárias aos padrões inadequados da alimentação e ao baixo peso 
corporal(28). No diagnóstico destas morbilidades, é comum os pacientes relatarem 
poucas queixas físicas, apesar da situação de saúde ser bastante crítica. 
Frequentemente, é visível uma extrema sensibilidade ao frio, lanugem (pelos finos 
e macios) no dorso, nos membros superiores e nas porções laterais do rosto e 
queda de cabelo(28, 33). A pele apresenta-se seca e pode estar amarela(7, 28). Na 
AN do tipo purgativo podem ser observadas lesões nos dedos (principalmente no 
indicador e médio) e  canto dos lábios e o esmalte dos dentes incisivos pode estar 
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desgastado, dando um aspeto côncavo e amarelado e incitando a ocorrência de 
cáries(29, 34, 35).Os pacientes costumam relatar astenia, inquietação, diminuição da 
líbido, despertar precoce pela manhã e tonturas quando ficam em pé(28, 29). 
Muitas das alterações vitais que ocorrem na AN são devidas ao estado 
hipometabólico do doente, que conduz a uma diminuição da pressão arterial e da 
frequência cardíaca(28, 33, 36, 37). Esta patologia está intimamente ligada a 
complicações cardiovasculares, havendo o risco de uma paragem 
cardiorespiratória súbita(28, 30, 33, 36, 37). Walsh et al afirmam que o prolapso da 
válvula mitral é comum nos anoréticos devido à perda de peso que leva a uma 
desproporção entre o ventrículo esquerdo e a válvula mitral(7). A AN está 
associada à leucopenia, e por vezes à anemia ou pancitopenia e a uma baixa 
velocidade de hemossedimentação(28, 33). Estes pacientes devido à malnutrição 
apresentam um sistema imunitário mais debilitado, ironicamente estudos 
concluíram que estes estão menos suscetíveis a doenças virais, tais como 
constipações e gripes(38-40). Desequilíbrios eletrolíticos podem estar presentes tais 
como hipocalémia em indivíduos que vomitam com frequência e hiponatrémia em 
sujeitos que consomem elevadas quantidades de água ou outras bebidas não 
nutritivas(28, 33).  
A nível digestivo pode registar-se um atraso no esvaziamento gástrico, o que 
causa distensão abdominal, obstipação e desconforto abdominal(7, 28). Nos casos 
purgativos podem aparecer esofagites ou úlceras esofágicas(23). O estado 
hidroelectrolítico destes pacientes está também comprometido, observando-se 
uma desidratação severa e a existência de edemas periféricos(7, 28), e nos casos 
mais críticos, pode até existir uma falência renal(33). Devido à utilização excessiva 
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das reservas de gordura, é normal aparecerem dislipidemias e 
hipercolesterolemia(28). 
Na AN, verifica-se ainda um aumento na produção da hormona de crescimento 
(GH), cortisol, adiponectina, grelina e polipeptídio Y (PYY). No sentido contrário, 
há um decréscimo na produção de TSH, estradiol, testosterona, fator de 
crescimento (IGF-I) e leptina(4, 41-43). 
A densidade mineral óssea é afetada originando osteopenia e osteoporose, o 
que aumenta o risco de fraturas no futuro(1, 3, 18, 20, 28, 33). 
A AN pode também acarretar complicações psicológicas tais como baixa 
concentração, depressão, ansiedade, agitação, distúrbios do sono, obsessão e 
compulsividade(33). Todavia, certos indivíduos podem apresentar estes sintomas 
psicológicos antes do início da AN. Geralmente esta situação agrava-se com a 
malnutrição mas após a reabilitação ponderal e nutricional melhoram 
significativamente(20, 23, 33).  
 
6. Tratamento da Anorexia Nervosa 
A motivação no tratamento é geralmente ambivalente e o incentivo dos 
pacientes para comer, ganhar peso e manter um estado ponderal normal é difícil. 
As taxas de recaída e reincidência são tão elevadas que levam a questionar o 
custo do tratamento com o intuito de aumentar o peso(10, 24, 44). Contudo os 
especialistas estão de acordo que o processo de realimentação é indispensável 
para estabilizar as complicações associadas a esta patologia(11). É de sublinhar 
que para o sucesso desta terapia é necessário uma abordagem multidisciplinar 
com uma forte vertente psicológica(33). 
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Antes de proceder-se ao processo de realimentação em si é essencial realizar 
uma análise global do paciente, associando uma avaliação clínica, nutricional e 
psicológica, incluindo também a dinâmica familiar e social(7, 8, 29). Isto permite 
determinar a gravidade e o tipo de abordagem terapêutica a desenvolver por parte 
da equipa clínica, devendo ser repetida de acordo com a evolução do paciente(29). 
Esta avaliação inclui: 
 exame físico - estado da pele, pelos e cabelo, existência de edemas 
periféricos e estado muscular(7, 29, 45); 
 eletrocardiograma - detetar bradicardias, pausas sinusais ou outras arritmias(7, 
29, 37); 
 osteodensitometria – especialmente nos pacientes que apresentam 
amenorreia, de forma a detetar osteopenia e osteoporose(7, 29); 
 avaliação bioquímica - alanina aminotransferase, fenilalanina amonia-liase, 
tiamina pirofosfato, ureia, creatinina, depuração de creatinina, albumina, pré-
albumina, hemograma, eletrólitos, magnésio, cálcio, fósforo, glicose, proteína 
c-reativa e medição da FSH, LH, TSH e prolactina para avaliar a causa da 
amenorreia(7, 29); 
 exame digestivo – glândulas salivares, trato esofagogastrointestinal,  
nomeadamente o trânsito(29); 
 balanço hídrico(29); 
 exame psiquiátrico – antecedentes e estado psicológico atual, relacionamento 
familiar, relacionamento social, estado emocional(29); 
 história ponderal – peso atual, peso mínimo e máximo atingido, altura, IMC e 
cinética e duração da perda de peso(29); 
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 história do distúrbio -  avaliação da ingestão alimentar, comportamento na 
restrição alimentar, condutas purgativas associadas, consumo de substâncias 
viciantes e atividade física(7, 29); 
 patologias associadas conhecidas e medicação – diabetes, patologias 
tiroideias, digestivas e metabólicas(29); 
Em seguida, é necessário traçar um objetivo ponderal para iniciar o 
tratamento. A maioria dos pacientes verbaliza o desejo de mudar embora 
procurem um tratamento nos seus próprios termos(44). A motivação que 
demonstram inicialmente é impulsionada pelo desejo de obter um alívio 
temporário das consequências físicas e psicológicas da patologia, ainda que sem 
ganhar peso significativo(24, 44). Isto revela-nos que os anoréticos estão relutantes 
em participar em tratamentos onde o objetivo passa por ganhar peso(33). Guarda 
defende que o sucesso de um tratamento passa por um processo de 
conversação, em que o paciente consiga, através da sua dieta, identificar os erros 
cometidos nos seus hábitos alimentares(44). Já Attia afirma que os programas de 
tratamento estruturais, tais como o internamento e as unidades de tratamento-
diário, melhoram a observância dos doentes(33). Porém é indiscutível que no 
tratamento da AN é imprescindível uma psicoterapia quer individual quer familiar. 
A nível individual o objetivo passa por ajudar na adesão e incentivar à reabilitação 
física e nutricional, compreender e modificar os disfuncionamentos ligados ao 
distúrbio alimentar, melhorar as relações sociais e interpessoais e tratar eventuais 
comorbilidades psiquiátricas. Já a nível familiar pretende-se ajudar a família a 
sustentar uma função de apoio, de modo a encarar as dificuldades do paciente e 
a gerir os conflitos e o sofrimento familiares(6, 24, 29). 
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Ensaios clínicos randomizados têm utilizado fármacos no tratamento da AN 
pois são conhecidos por afetar o peso ou apetite e por tratar a ansiedade e 
depressão associadas. Estudos descrevem o benefício de antipsicóticos, tais 
como o olanzapine®, para promover o ganho de peso, ou ainda o caso da 
fluoxetina®, onde se sugere a sua efetividade na prevenção de recaídas de 
anoréticos recuperados. Todavia, alguns estudos mais recentes confirmam que 
esta evidência é bastante fraca e que estes fármacos têm efeitos prejudiciais nos 
pacientes, particularmente o risco de graves arritmias(6, 33, 44). 
 
7. O Processo de Realimentação na Anorexia Nervosa 
Os objetivos do tratamento nutricional na AN envolvem o restabelecimento do 
peso, da normalização do padrão alimentar, da perceção de fome e saciedade e 
da correção das complicações fisiológicas e psicológicas da desnutrição(28, 46). Só 
se pode dizer que um paciente está recuperado quando duas fases são atingidas: 
uma restauração ponderal para um IMC de 19-21 kg/m2, seguido por uma 
prevenção de recaída(44), sendo também de extrema importância a eliminação de 
episódios de binge-eating e de purgação(33).  
Este processo de realimentação pode ser feito no domicílio do paciente com 
visitas regulares ao hospital, de modo a ser acompanhada a evolução do estado 
ponderal e nutricional ou através do internamento hospitalar quando o anorético 
não se mostra recetivo e ativo para a realização do tratamento. Nestes casos, são 
por vezes realizadas recompensas com o intuito de incentivar os doentes. Nestes 
“contratos” de aumento de peso poderão ser autorizadas visitas de familiares ou 
permissões para saídas do hospital quando são visíveis progressos(47). 
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O nutricionista participa em todo o processo do planeamento das refeições, 
motivando e ajudando o paciente a consumir uma alimentação adequada e 
monitorizando o balanço energético bem como o aumento ponderal. Deve-se 
ajudar o doente a normalizar os seus hábitos alimentares, mudar o seu 
comportamento perante os alimentos e a forma como encaram a comida(28, 46).  
No processo de realimentação têm-se em conta as seguintes recomendações: 
 Aumento ponderal – existe um consenso sobre o aumento de peso gradual e 
bem monitorizado (um aumento rápido é indesejável e evitável)(29). Isto ajuda a 
reduzir a ansiedade quanto ao ganho de peso e permite que o trato 
gastrointestinal se adapte ao processo de realimentação(28). As 
recomendações variam de acordo com o estado nutricional e ponderal do 
paciente: em doentes severamente malnutridos preconiza-se um aumento de 
500-700 grama por semana(8, 9, 12, 28, 29, 46), enquanto que em pacientes em 
estado de desnutrição moderado este ganho pode atingir 900-1300 grama por 
semana(28, 46); 
 Ingestão energética – O aumento energético também tem de ser gradual, 
iniciando-se com valor energético total (VET) não inferior a 1000-1200 Kcal/dia 
ou 20-40Kcal/Kg de peso/dia(8, 9, 20, 25, 28, 31, 46). Contudo, com o aumento de 
peso há também um acréscimo das necessidades energéticas devendo por 
isso proceder-se a um aumento de 200-300kcal em cada 2-3 dias(25, 31) até 
atingir as 70-100kcal/Kg de peso/dia(28, 46). Neste aumento, os profissionais de 
saúde devem ter atenção o estado hidroelectrolítico(31, 47). Em contrapartida, é 
perfeitamente normal que ocorra uma estabilização do peso quando este 
atinge níveis recomendáveis, chegando a um ponto em que é impossível ao 
paciente ingerir a quantidade de alimento suficiente para continuar com o 
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aumento ponderal(10). Quando isto acontece ou quando o plano alimentar 
diário não satisfaz as necessidades energéticas pretendidas poderá ser útil o 
recurso a suplementos hiperenergéticos(8, 29); 
 Macronutrientes - A nível proteico devem ser atribuídas 1,0-1,5 grama de 
proteína/Kg de peso/dia em pacientes com funções renal e hepática 
preservadas(15, 31). Os lípidos devem constituir 20 a 30% das calorias não 
proteicas(15). Já os glícidos devem ser administrados inicialmente a 2mg/Kg de 
peso/minuto (150-200g/dia)(15, 31) repartidas por 3 refeições principais e 2 
merendas intercaladas(8, 29, 31); 
 Líquidos – a ingestão de fluídos deve ser monitorizada meticulosamente para 
evitar a retenção de líquidos(31, 47). Por isso, é recomendada a restrição de 
água até 800-1000lml/dia, no início do tratamento(15, 31); 
 Sódio – recomenda-se 30 a 60mEq/dia, principalmente em pacientes com 
doenças cardiopulmonares(15); 
 Magnésio - preconiza-se 0,4mmol/Kg de peso/dia(30); 
 Fósforo - sugere-se 0,3-0,6 mmol/Kg de peso/dia(30); 
 Potássio – indica-se 2-4mmol/Kg de peso/dia, e em caso de hipocalemia esta 
deve ser corrigida pela administração de 20mmol/hora(15, 30); 
 Cálcio – alguns estudos comprovam os efeitos positivos da suplementação de 
1.000 a 2.000 mg/dia na redução da osteopenia(46); 
 Vitaminas – autores defendem que é comum que os anoréticos apresentem 
deficiências em vitaminas A, E, D e riboflavina(48), por isso é comum haver 
suplementação de multivitamínicos na realimentação em AN(28, 29, 46, 48). Outros 
autores demonstram que para prevenir efeitos laterais no processo de 
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realimentação da AN é vantajosa a administração oral de 200-300mg de 
tiamina diariamente(15, 30). 
Em alguns pacientes é extremamente difícil atingir as recomendações 
nutricionais apenas por via oral, devido à ambivalência dos pacientes perante o 
tratamento ou então porque apresentam disfunções gastrointestinais(9, 28, 46). 
Nestas ocasiões, a alimentação nasogástrica (entérica) pode ser recomendada, 
versus a parentérica, que só deve usada em situações nas quais há risco de 
vida(28, 46). O uso da sonda nasogástrica noturna pode trazer ganho de peso mais 
rápido, no entanto esta está aliada a um risco elevado de desenvolver a síndrome 
da realimentação(9, 28, 46).  
Durante o processo de realimentação na AN é frequente ocorrer um conjunto 
de complicações médicas ao qual se dá o nome de síndrome de realimentação(5, 
9, 14, 15, 18, 24, 28, 29, 31, 45-47, 49, 50). Esta síndrome manifesta-se quando os hidratos de 
carbono são introduzidos(31), ou quando o processo de realimentação é rápido, 
causando um desregulamento hormonal e metabólico(9, 15). Pode ser descrita 
como uma situação potencialmente letal, onde ocorre uma desordem severa de 
hidroeletrolíticos, minerais, e vitaminas(15). Os sinais e sintomas desta síndrome 
incluem(9, 14, 15, 18, 31, 45, 48-50) :  
 Retenção de sal e de água – leva à formação de edemas e alterações 
cardíacas; 
 Hipofosfatemia – afeta quase todos os sistemas fisiológicos levando a falhas 
respiratórias, arritmias cardíacas, rabdomiólise, confusão, acidose metabólica, 
disfunções no sistema nervoso e disfunção dos eritrócitos e leucócitos; 
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 Esgotamento de eletrólitos essências e vitaminas – mudanças na contração do 
miocárdio e na condução do sinal, paralisias, rabdomiólise, necrose muscular, 
convulsões e tetania; 
 Esgotamento do cofator da tiamina da glicólise - encefalopatia de Wernicke 
e/ou cardiomiopatia. 
Para prevenir a síndrome e o aparecimento das suas complicações é 
necessário detetar e monitorizar os pacientes sob risco, através do 
acompanhamento das funções dos sistemas orgânicos afetados – cardíaco, 
pulmonar, hematológico e neuromuscular – e da monitorização assídua do 
balanço hidroelectrolítico. Se detetada antecipadamente, esta situação é 
reversível podendo-se prosseguir com a realimentação do doente(15, 49). 
 
8. Análise Crítica 
Através da realização deste trabalho e da pesquisa bibliográfica, apresento 
agora uma opinião diferente relativamente à AN. A meu ver, a AN é muitas vezes 
esquecida e é considerada pela sociedade como sendo uma doença da televisão 
ou de moda. Contudo, está provado que esta patologia tem uma forte vertente 
psicológica, e que a magreza extrema não é uma escolha estética, mas sim um 
conjunto de fatores emocionais, psicológicos e neurológicos que na sua 
globalidade causam incapacidade de autocontrolo e de reconhecimento do 
distúrbio. É por isso necessário que as autoridades de saúde se mobilizem e se 
consciencializem da gravidade desta doença e que disponibilizem mais apoio 
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